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요   약
  연구배경: 본 연구는 인슐린 저항성의 개선제인  rosiglitazone의 골격근에서의 인슐린 저항성의 개선 
기전을 밝히고자, 인슐린 저항성과 연관이 있는 것으로 알려진 대퇴부 저밀도 근육량과 Adipocytokine 
의 농도를 rosiglitazone 투여 전후에 측정하여 인슐린 저항성과의 연관관계를 조사하였다.
  방법: 2003년 5월부터 11월까지 영동 세브란스 병원 내분비 내과 외래에 내원한 30세에서 70세 사이
의 제 2형 당뇨병 환자들 중 당뇨병으로 진단 받은 지 10년이 되지 않고 당뇨병성 합병증이 동반되지 
않은 sulfonylurea 제제로 혈당조절이 비교적 용이한 42명의 환자를 대상으로 rosiglitazone 4.0 mg을 매
일 3개월간 투여하였으며 투여 전후에 CT를 이용하여 대퇴부의 저밀도 근육량과 adiponectin, resistin, 
leptin의 농도를 측정하였다.
  결과: rosiglitazone 투여 후 인슐린 저항성은 개선되었으나 대퇴부 저밀도 근육량은 증가하였고 혈장 
adiponectin의 농도는 유의하게 증가하고 혈장 resistin의 농도는 유의하게 감소하였으나 leptin의 농도 
변화는 유의성이 없었다. 인슐린 저항성과의 연관성은 대퇴부 저밀도 근육량은 양의 상관 관계가 있고  
adipocytokine 의 농도와는 연관성이 없었다. 
  결론: rosiglitazone의 골격근에서의 인슐린 저항성의 개선은 대퇴부 저밀도 근육량의 감소나  adipo-
cytokine의 변화와는 연관성이 없는 것으로 여겨진다. 본 연구의 대상 환자 군의 특성상 과체중의 체질
량 지수를 보이나 인슐린 저항성이 심하지 않고 (Kitt = 2.52±0.98%/min) 혈당 조절이 양호하다는 점
－ Rosiglitazone 치료 후 adipocytokine 농도와 저밀도 근육량의 변화를 통한 인슐린 저항성의 개선정도 －
- 111 -
서   론
  제2형 당뇨병은 인슐린 저항성과 췌장 베타세포의 
인슐린 분비 장애에 의하여 발병하는 것으로 알려져 
있다1). 이 중 인슐린 저항성은 고 인슐린 혈증, 내당능 
장애와 제 2형 당뇨병, 이상지혈증, 고혈압으로 구성되
는 대사증후군의 병인으로 그 중요성을 더해가고 있다 
2~3). 인슐린 저항성의 중요 장기로는 지방 조직과 골격
근을 들 수 있는데, 지방 조직은 단순히 잉여 에너지의 
저장장소로 알려졌던 과거와는 달리 최근에는 각종 
adipocytokine을 분비함으로써 에너지 대사의 항상성
에 기여하는 중요한 내분비 기관으로 인식되고 있다. 
이러한 adipocytokine으로 adiponectin, leptin, resistin, 
tumor necrosis factor-α, interleukin-6, PAI-1 등이 있
다4). 이 중 인슐린 저항성과의 연관성이 보고된 것은  
adiponectin으로 혈장 adiponectin의 농도는 전신 인슐
린 저항성, 인슐린 농도, 체질량지수, 혈장 포도당 농
도, 중성지방 농도 등과 음의 상관관계가 있고5~8), 체
중을 감량하거나 thiazolidinedione (이상 TZD) 계열의 
약물을 투여하여 인슐린 감수성을 증가시킨 경우 증가
한다는 것이 보고되었다9,10). 체지방량과 비례하며 시
상하부에 작용하여 에너지 대사에 관여하는 것으로 알
려져 있는 leptin은11~14) 그 농도와 인슐린 저항성과의 
관계가 아직 확립되어 있지 않고 최근 정 등15)의 보고
에 의하면, rosiglitazone과 metformin 등 인슐린 저항
성 개선제 투여 후 의미 있는 변화를 보이지 않았다고 
한다. 2001년 Steppan 등16)은 resistin을 처음 발견하
여 비만과 인슐린 저항성의 매개체라는 가설을 제안 
하였다. 그러나 이 후에 사람과 동물 모델에서 그 연구 
결과가 일치하지 않아 인슐린 저항성과의 관계는 논란
이 있으며 정 등15)은 6개월간의  rosiglitazone의 투여 
후  resistin의 농도가 의미 있게 감소하였으나 그 변화
가 인슐린 저항성과는 직접적인 연관성이 있지 않다고 
보고하였다. 
  인슐린 저항성의 또 다른 중요 조직은 골격근으로 
제2형 당뇨병에서는 골격근의  당원 대사 과정의 장애
로 인해 지방산의 대사 산물이 축적된다. CT를 이용하
여 측정한 저밀도 근육량은 근육 생검을 통한 근육 섬
유의 지방 함량과 연관성이 있으며 이는 인슐린 저항
성과 연관이 있다고  Goodpasteur 등18)은 보고하였다. 또
한 김 등19)은 한국인 비만 환자의 인슐린 저항성과 대퇴
부의 저밀도 근육량과의 상관관계를 보고하였다. 
  Thiazolidinedione은 인슐린 저항성을 개선시키는 
제2형 당뇨병의 새로운 치료제로 지방세포와 골격근 
내 인슐린 저항성이 개선되어 포도당 수송의 증가로 
인해 혈당강하 작용이 나타난다고 알려져 있다. TZD
의 작용기전이 모두 밝혀지지는 않았으나 주로 지방세
포에 분포하는 PPAR-γ (peroxisome proliferator acti-
vated receptor-γ)라는 핵수용체에 결합하여 GLUT4 
포도당 수송체의 합성을 증가시키고 지방세포의 분화
를 활성화함으로써 인슐린 저항성을 개선시킨다고 알
려져 있다19~23). 그러나, PPAR-γ의 분포가 지방세포에 
비하여 많지 않음에도 불구하고 TZD 사용 후 골격근
에서 인슐린 저항성의 개선이 관찰되는데24~29), 가능한 
기전으로 adipocytokine을 통한 지방 세포와의 신호의 
가능성을 유추해 볼 수 있다.
  본 연구는 제2형 당뇨병 환자에서 rosiglitazone투여 
후 인슐린 저항성의 개선 정도와 혈장 adiponectin, 
resistin, leptin의 농도와, 내장 지방량과 대퇴부 저밀
도 근육량의 변화를 측정하고 이의 상관관계를 분석하
(HbA1c = 7.96±1.35%)이 연구결과에 영향을 미쳤을 수 있겠으며 기존의 문헌들과는 다른 인종적 유전
학적 차이도 고려해야 하겠으나  저밀도 근육량은 인슐린 저항성의 원인이라기보다 인슐린 저항성의 현
상에 불과하고 rosiglitazone이 골격근의 인슐린 저항성을  개선시키는 기전에 지방산 대사산물의 축적
이나 adipocytokine 이외의 중요한 다른 요소들이 존재할 수도 있겠다는 것을 유추할 수 있다.
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
중심단어: Rosiglitazone, 인슐린 저항성, Adiponectin, Resistin, Leptin, 저밀도근육량
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여 rosiglitazone의 골격근에서의 작용기전을 밝히고자 
하였다. 
방   법
1. 대상
  영동 세브란스 병원 내분비내과 외래를 방문한 30
세에서 70세 사이의 제2형 당뇨병을 진단 받은 지 10
년이 되지 않은 환자 중 설폰 요소제로 혈당조절이 비
교적 용이하고 (glimepiride 1일 4.0 mg 이하로 복용 
중 FBS<200) 간부전, 신부전, 심부전 등과 같은 다른 
중증 질환 및 당뇨병성 합병증이 동반되지 않은 42명
의 환자를 대상으로 하였다.
2. 방법
1) 투약 및 검사
  환자들은 기존의 설폰 요소제를 유지하면서 rosigli-
tazone 4.0 mg을 매일 3개월간 투여하였다. 투여 전후
에 신체계측, 공복 혈장 포도당, 인슐린, HbA1c, c-
peptide, 유리지방산, 총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 
중성지방, Kitt (혈당감소율, Kitt=0.693/t 1/2×100), 혈
장 adiponectin, resistin, letptin의 농도를 측정하고, 
CT를 이용하여 체지방 분석을 하였다. 
2) 검체분석방법
  공복 혈장 포도당, 총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 
중성지방 농도는 효소측정법 (Hitachi 747, Hitachi, 
Ltd, Tokyo, Japan)으로 측정하였고, HbA1c는 affinity 
chromatography (Bio‐Rad, Variant Ⅱ)로 측정하였
고, 인슐린과 c=peptide는 방사면역측정법 (ECIA, DPC, 
Immulite 2000)을 사용하였다. 혈장 adiponectin과 lept-
in은 방사면역측정법 (각각 RIA, Linco, USA.)을 사용
하여 측정하였고, 혈장 resistin은 단일 클론 항체를 사
용한 효소결합 면역흡착검사 (ELISA, Komed, Korea)
로 측정하였다. 
3) 내장지방과 대퇴부 저밀도 근육량의 측정
  복부 내장지방과 대퇴부 중간부위의 저밀도 근육량
은  CT (Tomoscan 350; Philips, Mahway, NJ)를 이
용하여 측정하였다. 환자는 앙와 자세로 4번 요추와 5
번 요추 사이에서 10 mm CT slice scan으로 복부 지
방을 측정하였고, 양쪽 다리의 전상 장골 능선과 무릎 
뼈의 중간부위에서 같은 두께의 가로 단면을 촬영하여 
저밀도 근육량을 측정하였다. 골격근의 해상도는 +0에
서 +100까지의 Hounsfield units (HU)의 모든 픽셀의 
평균치로 결정하였고, 지방조직은 -150에서 -50 HU범
위로 정하였다. 대퇴부 중간부위 골격근은 정상 밀도
근육(+31에서 +100 HU)과 저밀도 근육(0에서 +30HU)
으로 나누었다.
3. 분석방법
  모든 자료의 통계는 SPSS program for Windows 
version 11.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 이용
하였고, 기술 통계 값은 평균±표준 편차로 표현하였
으며 평균치의 비교는 paired t-test으로 시행하였고 상
관관계의 분석은 ANOVA를 이용하였으며 p-value 가 
0.05이하인 경우는 통계적으로 유의한 차이가 있는 것
으로 처리하였다.
결   과
1. 연구대상의 임상적 특성
  연구에 포함된 환자들은 남자 27명, 여자 15명, 총 
42명으로 제 2형 당뇨병으로 진단 받은 지 10년이 되
지 않은 30세에서 70세 사이의 환자들로 glimepiride 
4.0 mg 이하로 복용하여 혈당 조절이 비교적 잘 되고 
있었다 (FBS<200 mg/dL, HbA1c<8.0%). 당뇨병성 합
병증이나 중증 심부전, 신부전, 간부전 등의 질환을 가
지고 있지 않았으며 검사결과에 영향을 미칠 수 있는  
beta blocker, ACE inhibitor, lipid lowering agent를 사용할 
경우 용량이나 종류를 변경하지 않았다 (Table 1).
2. Rosiglitazone 투여가 혈장 adipocyto-
kine의 농도에 미치는 영향
  3개월 간의 치료 후 공복 혈당과 당화 혈색소는 모
두 유의하게 감소하였고 혈장 콜레스테롤, 중성지방, 
LDL 콜레스테롤의 변화는 없었다. 인슐린 감수성은 
Kitt로 측정하였는데 2.52±0.98에서 2.85±1.17%/min
－ Rosiglitazone 치료 후 adipocytokine 농도와 저밀도 근육량의 변화를 통한 인슐린 저항성의 개선정도 －
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으로 유의하게 증가하였으며 (p=0.041), 공복 혈청 인
슐린 농도도 8.39±4.09에서 6.51±3.06 μU/mL로 유
의하게 감소하였다 (p=0.001), 혈장 adiponectin의 농
도는 5.58±2.19에서 8.80±3.02 μg/mL로 유의하게 증
가하였고 (p=0.000) resistin도 3.23±2.46에서 1.91±
1.93 μg/mL로 유의하게 감소하였다 (p=0.000). Leptin의 
변화는 통계학적 의미는 없었다 (Table 1, 2). 
3. Rosiglitazone 투여가 복부내장지방과 대
퇴부 골격근에 미치는 영향
  3개월간의 rosiglitazone 투여는 인슐린 저항성과 양
의 상관관계를 가지는 복부 내장지방의 유의한 감소를 
보였고 인슐린 저항성과의 양의 상관관계가 있는 것으
로 밝혀진 대퇴부 저밀도 근육량은 오히려 증가하는 
결과를 보였다 (Table 3, Fig. 1.)
4. 인슐린 저항성과 여러 인자들과의 상관관계
  rosiglitazone의 혈당강하 효과는 인슐린 저항성의 
개선을 통한 것으로 알려져 있는데 본 연구에서 인슐
린 감수성 (Kitt)에 영향을 미치는 인자는 단일 변량분
석의 결과 체중, 체질량지수, 중성지방, 복부 내장지방, 
대퇴부 저밀도 근육량, 혈중 인슐린농도, C peptide 가 
음의 상관관계가 있었으며, 고밀도 콜레스테롤과는 양
의 상관관계를 보였다. 그러나, 단계선택 다중회귀분
석결과 C peptide, 고밀도 콜레스테롤 이외에는 통계
적 유의성이 소실되었다. 혈장 leptin 농도는 단일 변
Table 1. Anthropometric and Fasting Plasma Metabolic Concentration Before and 
After 3 Months of Rosiglitazone Treatment*
 before after P value
Body Weight (kg) 68.69±13.58 70.76±13.30 0.001
BMI (kg/m2) 24.83±3.55 25.69±3.44 0.001
HbA1c (%) 7.96±1.35 7.07±1.41 0.000
Plasma glucose (mg/dL) 152.31±38.94 137.78±45.23 0.005
Insulin (μU/mL) 8.39±4.09 6.51±3.06 0.001
C peptide (ng/mL) 2.37±0.70 2.38±2.50 0.97
Kitt (%/min) 2.52±0.98 2.85±1.17 0.041
Total cholesterol (mg/dL) 201.04±48.18 211.74±56.03 0.06
Triglyceride (mg/dL) 178.51±135.76 172.14±128.51 0.68
HDL cholesterol (mg/dL) 46.08±10.12 48.40±9.98 0.062
LDL cholesterol (mg/dL) 118.56±32.08 129.10±30.40 0.14
Free fatty acid (μmol/L) 561.95±230.36 507.34±214.61 0.216
* Values are means±SD.  BMI, body mass index
Table 2. Adipocytokine Concentrations Before and After 3 Months of Rosiglitazone Treatment*
   Adipocytokine before after P value
Adiponectin (μg/mL) 5.58±2.19 8.80±3.02 0.000†
Resistin (μg/mL) 3.23±2.46 1.91±1.93 0.000†
Leptin (pg/mL) 7.47±6.44 6.63±4.96 0.10
* Values are means±SD.
†Significantly different between before and after treatment (P<0.05)
－ 대한비만학회지: 제13 권 제 2 호 2004 －
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량분석을 하면 체질량지수, 혈중 인슐린 농도와 연관
성이 있었으나, 다중회귀분석을 하면 유의성이 소실되
었고, 혈장 adiponectin 농도는 유의한 상관관계가 있
는 변수가 없었으나 대퇴부 저밀도 근육량과는 p-
value 0.053의 유의성이 있었고, 혈장  resistin 농도는 
CRP와 단일 변량분석이나 다중 회귀분석에 모두 유의
한 상관관계가 있었다. 3개월간의 rosiglitazone 투여 
후 인슐린 저항성에  영향을 미치는 인자는 단일 변량
분석의 결과 체중, 중성지방, 복부내장지방, 혈중 인슐
린농도가 음의 상관관계가 있었고, 고밀도 콜레스테롤
은 양의 상관관계가 유지되었고, 단계선택 다중회귀분
석결과 고밀도 콜레스테롤 이외에는 통계적 유의성이 
소실되었다. 혈장 leptin농도는 체질량지수, 고밀도 콜
레스테롤, adiponectin 농도와 상관관계가 있었으며, 
혈장 adiponectin 농도는 중성지방, 고밀도 콜레스테
롤, leptin 농도와 상관관계가 있었으나 단계선택 다중
회귀분석결과 통계적 유의성이 소실되었다. resistin농
도의 경우는 유의한 상관관계를 갖는 인자가 없었다.
(Table 4).
고   찰
  본 연구는 인슐린 저항성이 비교적 적고 혈당 조절
이 비교적 잘 되고 있는 환자들을 대상으로 12주간의 
Table 3. Mean Values of Abdominal and mid Thigh Area Before and After 3 Months of Rosiglitazone 
Treatment*
  Area (cm2) Before after P value
AVFA 144.69±65.57 129.39±73.10 0.050†
ASFA 151.49±75.22 177.00±185.01 0.39
TLDMA 23.09±9.58 26.12±8.24 0.009†
TNDMA 96.32±27.12 94.17±28.22 0.032†
TSFA 48.60±28.82 52.53±31.39 0.007†
*AVFA, abdominal visceral fat area; ASFA, abdominal subcutaneous fat area; TLDMA, mid thigh low density 
muscle area; TNDMA, mid thigh normal density muscle area; TSFA, mid thigh subcutaneous fat area 
†Significantly different between before and after treatment (P<0.05)
Fig. 1. Correlation between regional adiposity and insulin resistance. A: Abdominal visceral fat area 
and Kitt (P=0.014) B: Mid thigh low density muscle area and Kitt (P=0.033).
A B
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인슐린 저항성 개선제인 rosiglitazone 4.0 mg을 투여
하여 인슐린 저항성의 개선의 정도와 이에 영향을 미
치는 인자들로 복부내장지방과 대퇴부 저밀도 근육량,  
adipocytokine의 농도를 측정하여  rosiglitazone 의 골
격근에서의 작용기전을 이해하고자 하였다. 
  Rosiglitazone의 혈당 조절 기전은 분명하지는 않지
만 주로 지방세포에 풍부한 PPAR-γ라는 핵수용체에 
결합하여 GLUT4 포도당 수송체의 합성을 증가시키고 
또한 지방세포의 분화를 활성화함으로써 인슐린 저항
성을 개선시킨다고 알려져 있다. 그러나, 인슐린 저항
성의 중요한 기관으로 지방세포 외에도 골격근이 있는
데, 이 골격근에서의 인슐린 감수성의 강화가 rosigli-
tazone의 혈당조절의 중요 기전으로 제시되어 왔다
24~29). 근세포 내 당원 합성의 장애로 인한 인슐린 저
항성이 제2형 당뇨병의 중요한 병인으로 생각되어진
다. 근세포 내 지방산 대사의 불균형으로 인해 근육 내 
인슐린을 통한 포도당 수송체의 세포 내 결함이 생기
고, 지방산은 serine kinas cascade의 활성화로 근육 
내 인슐린을 통한 포도당 수송에 필요한 insulin sti-
mulated insulin receptor substrate 1 tyrosine phos-
phorylation과 ISR1 associated phosphatidyl inositol 
3-kinase의 활성을 저하시켜 인슐린 저항성을 일으키
는 것으로 알려져 있다. 이러한 지방산 산화 과정의 결
함은 지방산의 사용을 감소시키고 에스테르화를 증가
시켜 골격근 내 저장이 증가하게 되는 것이다. 지방산 
대사산물의 축적으로 인한 골격근 내 중성지방과 인슐
린 저항성에 관한 이론은 이미 밝혀져 있다30). 
Goodpasteur 등17)은 대퇴부 중간부위 골격근을 CT를 
이용하여 측정,  Hounsfield unit의 해상도에 따라 정
상 밀도근육 (+31 to +100 HU)과 저밀도 근육 (0 to 
+30HU)으로 나누었다. 저밀도 근육은 근생검을 통한 
근섬유의 지방함량과 일치하며 김 등18)은 이 방법으로 
비만한 한국인의 인슐린 저항성과 대퇴부 골격근의 저
밀도 근육량은 유의한 상관관계가 있음을 보고하였다. 
본 연구에서는 rosiglitazone 투여 후 복부 내장 지방
의 유의한 감소를 보였고 이는 지방세포의 분화를 촉
진시켜 일어난다는 기존의 연구결과와 일치한다30~36).
  그러나 인슐린 저항성과 양의 상관관계를 갖는 저밀
도 근육량은 오히려 증가하였다. 이 결과는 Clinton 등
37)이 최근에 보고한 제2형 당뇨병 환자에서 rosiglita-
Table 4. Correlation of Insulin Resistance (Kitt) to Measures of Variables in Diabetic Patients*
   Variables r p








HDL cholesterol 0.404 0.005








* Values are means±SD.BMI,body mass index; AVFA, abdominal visceral fat area; TLDMA, mid thigh low 
density muscle area.
†P <0.05 was considered significant.
－ 대한비만학회지: 제13 권 제 2 호 2004 －
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zone 투여 후 골격근의 중성지방이 증가하였고 중성지
방이나 long chain fatty acyl CoA 등의 근육 내 축적 
보다는 골격근의 산화 능력이 인슐린 저항성과 더 밀
접한 연관이 있다는 결과와 유사하다. Mayerson 등38)
은 13C nuclear magnetic resonance (NMR)을 이용하
여 3개월 간의 rosiglitazone 투여 후 근세포내의 중성
지방 함량의 변화는 없으나 인슐린 저항성은 개선되었
음을 보고하였다. 이러한 결과 등으로 미루어 골격근
에서의 중성지방의 축적은 인슐린 저항성의 원인이라
기보다는 그 결과에 불과하며, rosiglitazone의 골격근
에서의 인슐린 저항성의 개선은 지방산 대사과정에 미
치는 영향 이외의 다른 기전이 존재한다고 가정할 수 
있겠다. 
  Rosiglitazone의 인슐린 감수성의 강화의 기전으로 
특정 adipocytokine 농도를 변화시키는 것 또한 제시
되어 왔다. Leptin의 경우 TZD의 효과에 관해 논란이 
있었고, 정 등15)도 rosiglitazone투여 후 leptin의 농도 
변화가 유의하지 않았다고 보고하고 있으며 본 연구의 
결과도 이와 일치한다. 혈장 leptin의 농도가 증가하는 
경향을 보였으나 유의성은 없었고 치료 전후에 leptin
의 농도에 영향을 미치는 인자로는 단일변량분석 결과 
체질량 지수, 혈중 인슐린 농도였다. 그러나 단계선택 
다중회귀분석결과 유의성을 소실하여 제2형 당뇨병 
환자의 경우 혈중 leptin농도는 인슐린 저항성과는 직
접적인 연관이 없는 것으로 보인다.
  기존의 연구결과와 마찬가지로 본 연구에서도 rosi-
glitazone 투여 후 혈장 adiponectin 농도가 증가하였
으나, 본 연구에서는 adiponectin의 농도 변화는 인슐
린 저항성의 지표인 Kitt와 연관성을 보이지 않았다. 
기존의 문헌에 의하면 혈장 adiponectin의 농도는 전
신 인슐린 저항성, 인슐린 농도, 체질량 지수, 혈장 포
도당 농도, 중성지방 농도 등과 음의 상관관계가 있으
며6~8) 체중의 감량이나 TZD 제제를 투여하여 인슐린 
감수성을 증가시키면 증가한다고 한다9,10). 본 연구에
서는 비교적 인슐린 저항성이 심하지 않은, 혈당 조절
이 용이한 환자들을 대상으로 하여 결과가 다르게 나
온 것으로 해석된다. 그러나, 인슐린 저항성과 밀접한 
연관성이 있는 대퇴부 저밀도 근육량과 p-value 0.06 정
도의 연관성이 있는 결과가 나온 것은 주목된다. 
  Resistin에 관해서는 인슐린 저항성과의 연관성에 
관해 생쥐모델과 사람모델에서 결과가 서로 상이하고, 
정상인, 인슐린 저항성이 있는 경우, 제2형 당뇨병 환
자의 경우에서 지방세포에서의 resistin의 발현의 차이
가 없다는 보고도 있다43~45). 윤 등46)은 제2형 당뇨병
환자에서 혈장 resistin의 농도가 올라가 있다고 하였
고, 정 등15)도 최근 rosiglitazone 투여 후 혈장 resistin
의 농도가 유의하게 증가한 인슐린 저항성과는 무관한 
것으로 보인다고 보고하였다. 본 연구에서도 3개월간
의 rosiglitazone 투여 후 혈장 resistin 농도가 유의하
게 증가한 인슐린 저항성이나 그 외의 인슐린 저항성
과 연관이 있는 것으로 알려져 있는 인자들과는 통계
학적인 유의성을 찾을 수 없었다.
  특히 본 연구에서는 골격근에서의 인슐린 저항성의 
개선 효과를 CT를 이용하여 측정한 저밀도 근육량의 
감소로 확인하고자 하였으나 그 결과가 기대와는 상이 
하였다. 또한 저밀도 근육량의 변화와 adipocytokine
의 농도 변화의 연관성을 찾아 골격근에서의 인슐린 
감수성의 개선의 새로운 기전을 밝히고자 하였는데 
rosiglitazone 투여 후 인슐린 저항성은 개선되었으나 
저밀도 근육량은 오히려 유의하게 증가하였다. 저밀도 
근육량과 유의성이 조금 떨어지나 연관성이 있는 
adipocytokine으로는 adiponectin을 들 수 있는데 이 
또한 양의 상관 관계가 있는 것으로 나왔다. 본 연구의 
대상 환자들이 비교적 인슐린 저항성이 적은 환자들이
었다는 점과, 혈당 조절이 잘 되는 유병기간이 10년이 
채 되지 않는 환자들 이어서 골격근의 지방산 대사 과
정의 이상이 심하지 않아 지방 축적물의 정도가 예상
과 다를 수도 있다. 그 밖의 서양의 연구대상과는 다른 
유전자적 차이점도 고려 대상이 되어야겠다. 또한 
Clinton 등이 제시한 것처럼 골격근의 지방대사산물의 
축적 이외의 골격근의 산화능력의 정도와 같은 더 중
요한 기전이 존재할 수도 있겠다. 
ABSTRACT
  Background: This study was to investigate the 
new mechanism of rosiglitazone in skeletal muscle 
to improve insulin resistance through relationship 
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between concentrations of adipocytokine and mid 
thigh low density muscle area. 
  Methods: Forty‐two type 2 diabetic patients (age: 
32~70 years old, BMI 17.48~32.55 kg/m2, 15 women, 27 
men) were enrolled in this study, and designed as 
rosiglitazone 4 mg, administered daily for 12 weeks. 
We assessed body composition, and measured the 
level of plasma adiponectin, leptin, resistin and 
various biochemical parameters. 
  Results: Twelve weeks of 4 mg/day rosiglitazone 
treatment improved insulin resistance (IR, as measu-
red using the Kitt: from 2.52±0.98 to 2.85±1.11%/min, 
p<0.05). Plasma adiponectin levels increased from 
5.58±2.19 to 8.80±3.02 μg/mL (p<0.01). Plasma leptin 
levels decreased but did not change significantly 
(7.47±6.44 to 6.63±4.06 pg/mL, p=0.10). Plasma resis-
tin levels decreased from 3.23±2.46 to 1.91±1.93 μ
g/mL (p<0.01). Cross‐sectional area of low density 
muscle (LDM) at the mid thigh was positively corre-
lated with insulin resistance. However any concentra-
tion of adipocytokines we measured was not associ-
ated with insulin resistance in this study. 
  Conclusion: We found that improvement of insu-
lin resistance by rosiglitazone treatment was not ass-
ociated with change of mid thigh low density muscle 
and concentrations of adipocytokines. We should 
consider that our subjects were relatively well obese 
and their insulin resistance was not severe. We also 
postulated that other factor rather than accumulation 
of fatty acid metabolite in skeletal muscle may be 
much more important in regard to change of insulin 
resistance with rosiglitazone treatment. It is also 
possible the effects of rosiglitazone on low density 
muscle may be different in Korean patients with 
type 2 DM.   
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Key Words: Rosiglitazone, Insulin Resistance, Adi-
ponectin, Leptin, Resistin, Low density 
muscle
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